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Perfil microbiológico en Diabetes y Periodontitis: Revisión 
sistemática.
Microbial profile in Diabetes and Periodontitis: Systematic review.
Edison-Andrés Cruz-Olivo1,a,b, Vanessa Jiménez-Galeano2,a
RESUMEN
Antecedentes: Los periodontopatógenos se han asociados con ineficiente control glicémico y destrucción 
periodontal en pacientes diabéticos. Objetivo: Determinar el perfil microbiológico oral en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 con enfermedad periodontal. Materiales y Métodos: Estudios observacionales 
que evaluaron la microbióta periodontal en pacientes con diabetes y periodontitis fueron seleccionados de 
bases de datos electrónicas PubMed, ISI Web of Sciences, LILACs y Google Scholar para la presente revi-
sión. Los términos de búsqueda controlados y no controlados fueron: “periodontitis, chronic periodontitis, 
diabetes, diabetes mellitus, type 1 diabetes, type 2 diabetes, blood glucose, glicated hemoglobin, risk factors, 
gingival crevicular fluid, periodontal tissue, cytokine levels, interleukin-6, tumor necrosis factor-α, reactive 
oxygens species, advanced glycation end products, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum”. 
Resultados: Dieciséis artículos fueron incluidos en la revisión sistemática. Los microorganismos frecuen-
temente encontradas en pacientes con diabetes tipo 1 y/o tipo 2 con periodontitis fueron Porphyromonas 
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, 
Tannerella forsythia, Campylobacter rectus, Candida spp. Conclusión: Las bacterias del complejo rojo se 
encontraron en pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2 con periodontitis; específicamente la P. gingivalis y 
el A. actinomycetemcomitans. Identificar la microbiota oral permite orientar un tratamiento periodontal y 
antimicroiano específico haciéndolo más predecible.
Palabras clave: Diabetes Mellitus, diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, hiperglicemia, periodontitis, Porphyro-
monas gingivalis.
ABSTRACT
Background: Periodontal pathogens has been associated with poor glycemic control and periodontal tissue 
destruction in diabetic patients. Objective: To determine the oral microbial profile in type 1 and type 2-diabe-
tes mellitus patients with periodontal disease. Materials and Methods: Observational studies that evaluated 
the oral microbial profile in type-1 and type-2 diabetes mellitus patients were selected from electronic data 
bases PubMed, ISI Web of Sciences, LILACs and Google Scholar. The controlled and uncontrolled search 
terms for the systematic search were: “periodontitis, chronic periodontitis, diabetes, diabetes mellitus, type 
1 diabetes, type 2 diabetes, blood glucose, glicated hemoglobin, risk factors, gingival crevicular fluid, pe-
riodontal tissue, cytokine levels, interleukin-6, tumor necrosis factor-α, reactive oxygens species, advanced 
glycation end products, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum”. Results: Six-teen articles 
were included in this systematic review. The microorganisms frequently identified both in type-1 and type-2 
diabates patients with periodontal disease were Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, 
Campylobacter rectus, Candida spp. Conclusion: Red complex bacteria were found in patients with type-1 
and type-2 diabetes with periodontal disease; specifically, P. gingivalis and A. actinomycetemcomitans. Due 
the advanced periodontal tissue destruction in diabetic patients, the understanding the oral microbiota could 
lead to a specific periodontal treatment with antibiotic therapy making it more predictable.
Key words: Diabetes mellitus, type 1 diabetes, type 2 diabetes, hyperglycemia, periodontitis, Porphyro-
monas gingivalis.
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INTRODUCCIÓN
La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades metabólicas ca-
racterizadas por una hiperglicemia como resultado de insuficiente 
producción y/o actividad de la insulina. La diabetes mellitus se 
puede clasificar en dos grupos, Tipo 1 (insulino dependiente) y 
Tipo 2 (no insulino dependiente), cada uno de ellos causado por 
susceptibilidad genética o metabólica respectivamente, la cual 
puede estar agravada por factores como el embarazo, dieta hiper-
calorica, obesidad y sobrepeso.1,2,3 La alteración metabólica aso-
ciada a la diabetes produce cambios fisiopatológicos secundarios 
predisponiendo al paciente para enfermedades cardiovasculares, 
enfermedad renal en su etapa terminal, problemas en la circulación 
sanguínea periférica, incrementando el riesgo de amputaciones 
de extremidades inferiores y ceguera en adultos.1,2
La diabetes tipo 1 es causada por una deficiencia en la secreción de 
insulina dado una destrucción autoinmune de las células β pacreá-
ticas inducida por auto-anticuerpos de insulina, auto-anticuerpos 
del ácido glutámico decarboxilasa (GAD65) y auto-anticuerpos 
de proteínas de tirosina fosfatasa IA-2 e IA2β.4 Por su parte, la 
diabetes tipo 2 es causada por la combinación de resistencia a 
la acción de la insulina y una inadecuada respuesta secretora de 
insulina, conduciendo a una deficiencia en la secreción de insulina 
y por lo tanto una hiperglicemia.4
La asociación entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal 
ha sido discutida en la literatura dado que la etiología para ambas 
enfermedades involucra un desequilibrio inmunoregulatorio.5 La 
periodontitis es causada por una disbiosis entre el sistema inmune 
del huésped y los periodontopatógenos adheridos a una biopelícu-
la. Ésta disbiosis puede ser causada a su vez por una deficiencia 
en la respuesta inmune como bien una respuesta aumentada ante 
el reto bacteriano, desencadenando la liberación de mediadores 
inflamatorios, los cuales a su vez, inducen la auto-destrucción del 
tejido conectivo del periodonto mediante la liberación de matriz 
metaloproteinasas, colagenasas y elastasas.6
Se ha reportado alta incidencia y severidad de periodontitis en 
pacientes con diabetes mellitus comparado con pacientes no 
diabéticos. A su vez, la prevalencia de diabetes en pacientes 
con periodontitis ha sido doblemente mayor a la encontrada en 
pacientes sin periodontitis.7 De hecho, la periodontitis presenta 
un impacto tanto en su incidencia como sobre el control de la 
diabetes en pacientes no afectados previamente por diabetes. Adi-
cionalmente, pacientes con diabetes tipo 2 presentan un deterioro 
en el control glicémico y un alto grado de complicaciones si son 
afectados por la periodontitis.8 
El posible mecanismo que enlaza la periodontitis con la diabetes 
puede explicarse de la siguiente forma: En condición de diabetes 
existe un aumento en la liberación de citoquinas (TNF-α, IL-
1β, IL-6, IL-10), productos finales avanzados de glicosilación, 
especies reactivas de oxígeno, aumento en la interacción entre 
leucocitos-células endoteliales y un desequilibrio en la produc-
ción de RANKL/Osteoprotegerina. Estos cambios modifican la 
respuesta inflamatoria local en el periodonto, conduciendo a un 
estado proinflamatorio en los tejidos gingivales y en la microcir-
culación por tanto, aumentando en la destrucción de los tejidos 
periodontales.9
Dado que la respuesta inmune del huésped es activada por el 
reto microbiano, el conocimiento de las bacterias de pacientes 
diabéticos con periodontitis permite un enfoque terapéutico más 
específico, resultando en un mejor control mecánico y antimicro-
biano de la biopelícula y por tanto, una nivelación de la glicemia 
del paciente. El objetivo de la presente revisión sistemática fue, 
determinar el perfil microbiológico oral de pacientes con diabetes 




Se realizó una búsqueda sistemática en las bases de datos PubMed, 
Web of Sciences (Thompson Reuters), LILACs y Google Scholar. 
Los detalles de los términos de búsqueda así como la ecuación de 
búsqueda para cada base de datos son presentados en la Tabla 1. 
Criterios de elegibilidad
La presente revisión incluyó estudios observacionales tipo trans-
versal, casos y controles, cohorte que evaluaron la microbiota 
periodontal en pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2 y enfermedad 
periodontal (periodontitis o gingivitis). Solo se incluyó artículos 
escritos en idioma inglés. Una búsqueda manual fue realizada en 
las referencias de artículos previamente incluidos en la revisión, 
así como búsqueda en la literatura gris considerando los prime-
ros 100 resultados. Se excluyeron artículos de ensayos clínicos 
controlados, revisión de literatura, cartas al editor, editoriales, 
resúmenes. 
Selección de los estudios
El proceso de selección de los estudios consistió en dos fases. 
Primera fase, los autores (EACO y VJG) revisaron independiente-
mente los títulos y resúmenes identificados en las bases de datos. 
Para aquellas referencias donde el resumen no estaba disponible 
o no proporcionaba adecuada información, se recurrió a la lectura 
del texto completo. 
En la segunda fase, los mismos dos autores (EACO y VJG) 
aplicaron los criterios de inclusión y exclusión en los artículos 
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Tabla 1. Estrategia de búsqueda para cada base de datos electrónica.
Base de Datos Palabras Clave Resultados
Pubmed
1. (((((periodontitis[MeSH Major Topic]) OR periodontal disease[MeSH Major Topic]) OR 
chronic periodontitis[MeSH Major Topic])) AND ((((((diabetes) OR diabetes mellitus) 
OR type 1 diabetes) OR type 2 diabetes) OR blood glucose) OR glycated hemoglobin)) 
AND ((((((A. actinomycetemcomitans[MeSH Major Topic]) OR P. gingivalis[MeSH Major 
Topic]) OR F. nucleatum[MeSH Major Topic]) OR E. corrodens[MeSH Major Topic]) OR 
biofilm[MeSH Major Topic]) OR dental biofilm[MeSH Major Topic])
7
Web of Science
1. (TS=(periodontitis AND periodontal disease AND chronic periodontitis AND clinical atta-
chment loss)) AND LANGUAGE: (English) 
Indexes=SCI-EXPANDED, ESCI Timespan=All years)
2. (TS=(diabetes OR diabetes mellitus OR type 1 diabetes OR type 2 diabetes OR blood 
glucose OR glicated hemoglobin)) AND LANGUAGE: (English) AND DOCUMENT TY-
PES: (Article) 
Indexes=SCI-EXPANDED, ESCI Timespan=All years)
3. (TS=(risk factors OR gingival crevicular fluid OR cytokines OR interleukin-6 OR tumor 
necrosis factor-alpha OR reactive oxygen species OR glycation end products)) AND 
LANGUAGE: (English) AND DOCUMENT TYPES: (Article) 
Indexes=SCI-EXPANDED, ESCI Timespan=All years
4. (TS=(aggregatibacter actinomycetemcomitans OR porphyromonas gingivalis OR fuso-
bacterium nucleatum OR biofilm OR dental biofilm)) AND LANGUAGE: (English) AND 
DOCUMENT TYPES: (Article) 
Indexes=SCI-EXPANDED, ESCI Timespan=All years
5. #1 AND #2 AND #3
1
Google Scholar
1. periodontitis OR periodontal disease OR chronic periodontitis AND diabetes OR diabetes 
mellitus OR type 1 diabetes OR type 2 diabetes OR blood glucose OR glycated hemog-
lobin AND aggregatibacter actinomycetemcomitans OR porphyromonas gingivalis OR 
fusobacterium
469
LILACS 1. periodontitis [Palavras] AND periodontal disease [Palavras] AND diabetes [Palavras] 95
seleccionados para lectura de texto completo para confirmar su 
elegibilidad. En ambas fases, los desacuerdos fueron resueltos 
a través de una discusión entre ambos autores hasta alcanzar un 
acuerdo. 
Proceso de recolección de datos
Los autores (EACO y VJG) estuvieron involucrados en el pro-
ceso de recolección de datos. Las discrepancias entre los autores 
respecto a la extracción de la información requerida fue discutida 
entre los autores hasta alcanzar un acuerdo. 
Datos extraídos
Los datos extraídos de los estudios que cumplieron los criterios 
de elegibilidad fueron: Autores, año de publicación, país donde 
se desarrolló el estudio, diseño del estudio, género, número de 
participantes, edad promedio, método de identificación micro-
biológica, microorganismos evaluados.
Riesgo de sesgos en estudios individuales
La calidad de los estudios observacionales incluidos en la re-
visión fue evaluada utilizando la escala Newcastle-Ottawa, la 
cual es recomendada por Cochrane Collaboration.10 El puntaje 
de la escala varía dependiendo del diseño del estudio. Para es-
tudios transversales, el puntaje fue calculado con base en tres 
categorías: Selección del grupo (dos ítems), comparabilidad (un 
ítem), resultado (un ítem). Un puntaje máximo de un punto fue 
asignado para cada ítem dentro de cada categoría. Por lo tanto, 
el puntaje máximo fue de cuatro puntos representando la mejor 
calidad metodológica.11
RESULTADOS
Características de los estudios
La búsqueda sistemática arrojó 572 referencias entre las bases de 
datos electrónicas. Se encontraron dos referencias duplicadas, por 
tanto, 570 títulos fueron leídos y analizados aplicando los crite-
rios de inclusión y exclusión. Después de esta fase, 554 fueron 
excluidos con base en la información proporcionada en los títulos 
y resúmenes. Por tanto, 16 artículos fueron incluidos y leídos en 
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mencionados están descritas en la Tabla 4. Dentro de los pe-
riodontopatógenos identificados, Porphyromonas gingivalis y 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans fueron encontrados en 
la mayoría de los estudios, siendo P. gingivalis la más prevalente 
entre los estudios.12,14-20,22,25-27 Bacterias del complejo rojo  P. gin-
givalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Eubacterium 
nodatum fueron encontradas en 10 estudios;12,14,16-22,26 mientras 
que bacterias del complejo naranja Fusobacterium nucleatum, 
texto completo.12-27 No se encontraron artículos en la literatura 
gris. La Figura 1 provee un flujograma que describe la búsqueda 
y proceso de selección en ésta revisión sistemática.  
Los artículos incluidos fueron publicados en inglés entre año 2008 
y 2019. Seis estudios fueron desarrollados en Brasil.13,14,19,21,23,24 
Por su parte, dos estudios fueron desarrollados en Alemania.25, 26 
Un único estudio fue realizado en los siguientes países: Estados 
Unidos,12 Reino Unido,15 Suecia,16 Colombia,17 China,18 Lituania,20 
y Rusia.22 
Entre los 16 estudios incluidos, 11 eran transversales12,13,14, 
15,16,17,21,23,24,26,27 y cinco estudios eran casos y controles.18,19,20,22,25 
Cinco estudios incluyeron participantes con diabetes tipo-
1,16,20,24,25,27 ocho estudios reclutaron pacientes con diabetes 
tipo-2,12,14,15,19,21,22,23,26 y, tres estudios evaluaron pacientes con 
diabetes tipo 1 y tipo 2.13,17,18 Dos artículos no reportaron el nú-
mero de hombres y/o mujeres que participaron en el estudio.13,21 
Un estudio solo incluyó hombres para su evaluación.27 Todos los 
estudios presentaron variación en el tamaño de la muestra y la 
edad de los participantes. 
 
La edad promedio de los participantes incluidos en estudios que 
evaluaron diabetes tipo 1 fue 28,9 años, sin embargo, la edad 
promedio en uno de los estudios fue de 64,4 años27 dado que la 
duración de la diabetes tipo 1 al momento de desarrollarlo fue 
de 53 años. Por su parte, la edad promedio en los estudios que 
incluyeron pacientes con diabetes tipo 2 fue 52,8 años, y en es-
tudios que incluyeron pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2 fue 
de 49,5 años.
Riesgo de sesgos entre los estudios
La evaluación de la calidad de los 16 estudios incluidos está 
descrita en las Tablas 2 y 3. Entre los estudios trasversales, un 
estudio obtiene una calificación de alta calidad metodológica 
cuanto alcanza el rango de tres a cuatro puntos (X). De los once 
estudios transversales12-17,21,23,24,26,27 tan solo uno no alcanzó la 
calidad metodológica.24 Para los estudios de casos y controles18-20, 
22,25 el puntaje de alta calidad metodológica está en un rango de 
cuatro a cinco puntos (X). Tres estudios alcanzaron alta calidad 
metodológica18,22,25 y dos estudios con aceptable calidad meto-
dológica.19,20
Resultados de estudios individuales
El método de identificación de microorganismos más usado en 
los estudios fue el PCR13,14,17-19,21,22,24-26 seguido por el qPCR.15,23 
A su vez, se utilizaron métodos como Checkerboard hybridiza-
tion, anticuerpos séricos IgM,12,16 prueba molecular genética20 y 
títulos para anticuerpos séricos IgG.27  Las bacterias identificadas 
en los estudios incluidos a través de los métodos anteriormente 
Artículos identifica-
dos a través de bús-
queda en bases de 
datos (n= 572)
Medline-PubMed= 7
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de otras fuentes (lista 
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Figura 1. Diagrama de flujo describiendo el proceso de búsqueda 
a partir de Moher et al.39 Fuente: Autores.
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Tabla 2. Evaluación de la calidad de estudios transversales basada en la escala Newcastle-Ottawa.
Autor Selección* Comparabilidad** Resultado*** Puntaje****
 Definición diabetes [1]
Representatividad 
y selección de los 
diabéticos [2]
Representatividad y 
selección de los 
controles [3]
Identificación de 
microorganismos [4]  
Ebersole et al, 2008 X X X X 4
Sardi et al, 2012 X X X 3
Casarin et al, 2013 X X X X 4
Field et al, 2012 X X X X 4
Sjödin et al, 2012 X X X 3
Castrillón et al, 2013 X X X X 4
Camargo et al 2016 X X X 3
Miranda et al, 2017 X X X X 4
Duque et al, 2017 X X 2
Schmalz et al, 2017 X X X 3
Shinjo et al, 2019 X X X X 4
• *Máximo 1 punto para cada ítem; ** máximo 1 puntos para cada ítem; *** máximo 1 punto para cada ítem; **** máximo 4 puntos 
en total.
• X1 punto
• [1] a) Método de identificación para diabetes tipo 1 y tipo 2 validado X; b) Auto-reporte de diabetes tipo 1 y tipo 2; c) No se describe.
• [2] a) Todos los pacientes con la variable de estudio estudiados dentro del mismo período de tiempo, dentro de una misma 
área, en un hospital, o clínica, o grupo de hospitales, con apropiada cálculo de la muestra X; b) No se cumplen los requisitos 
descritos en punto (a). 
• [3] a) Controles (No diabéticos), provienen de la misma población evaluada de donde provienen los casos de diabetes y perio-
dontitis X; b) Controles provienen de otra población hospitalizada; c) No se describe de donde provienen los controles.
• [4] a) Menciona el método de identificación validado, toma muestra subgingival o flujo crevicular, reporta microorganismos 
encontrados X; b) No menciona el método de identificación de los microorganismos. 
Fusobacterium periodonticum, Campylobacter rectus, Prevotella 
nigrescens, Prevotella intermedia en 11 estudios.12,14,16,18-26
En pacientes con diabetes tipo 1 y periodontitis, los microorga-
nismos identificados fueron Cándida álbicans, P. gingivalis, P. 
intermedia, P. nigrescens, T. forsythia, A.actinomycetemcomitans, 
F. nucleatum, T. denticola, Parvimonas micra, C. rectus, Eikenella 
corrodens, Selenomonas noxia, Streptococcus intermedius, Strep-
tococcus oralis, Streptococcus sanguis, Streptococcus mutans, 
Streptococcus gordonii,  Veillonella parvula, Capnocytophaga 
ochracea, Actinomyces oris, Parvimonas micra, Capnocytophaga 
sputigea, Capnocytophaga ochracea, Lactobacillus spp, Lacto-
bacillus casei.16,17,20,21,27
En pacientes con diabetes tipo 2 y periodontitis, los microorga-
nismos identificados fueron P. gingivalis, A. actinomycetemco-
mitans, F. nucleatum, F. periodonticum, C. rectus, E. nodatum, 
Veillonela parvula, Actinomyces israelii, Actinomyces naeslundii, 
S. sanguis, S. gordonii, S. oralis, Streptococcus mitis, Actinomyces 
gerencseriae, Capnocytophaga ochracae, Eubacterium saburr-
heum, T. denticola, P. nigrescens, P. intermedia, Porphyromonas 
endodontalis, Capnocytophaga gingivalis, T. forsythia, Seleno-
monas noxia, E. corrodens, Capnocytophaga sputigena, Neis-
seria, Capnocytophaga, Veillonella parvula, Veillonella dispar, 
Eubacterium nodatum, Parvimonas micra,  C. álbicans, Candida 
glabrata, Candida tropicalis, Candida dubliniensis.12-14,18,19,21,22,26 
DISCUSIÓN 
La presente revisión sistemática reunió estudios observacionales 
que identificaron periodontopatógenos del complejo rojo y ama-
rillo así como presencia de levaduras en pacientes con diabetes 
tipo 1 y tipo 2 con enfermedad periodontal. P. gingivalis y Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans fueron encontrados en la 
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Tabla 3. Evaluación de la calidad de estudios casos y controles basada en la escala Newcastle-Ottawa.
Autor Selección* Comparabilidad** Resultado*** Puntaje****
 Definición diabetes [1]
Representatividad y 




lección de los controles 
(pacientes con periodon-
titis sin diabetes) [3]
Identificación de 
microorganismos [4]  
Li et al, 2013 X X XX X 5
Cortelli et al, 2014 X X X 3
Sakalauskiene et al, 2014 X X X 3
Babaev et al, 2017 X X X X 4
Husgen et al, 2017 X X XX X 5
• *Máximo 1 punto para cada ítem; ** máximo 1 punto para cada ítem; *** máximo 1 punto para cada ítem; **** máximo 5 
puntos en total.
• X punto
• [1] a) Método de identificación para diabetes tipo 1 y tipo 2 validado X; b) Auto-reporte de diabetes tipo 1 y tipo 2; c) No se 
describe.
• [2] a) Todos los pacientes con la variable de estudio estudiados dentro del mismo período de tiempo, dentro de una misma 
área, en un hospital, o clínica, o grupo de hospitales, con apropiada cálculo de la muestra X; b) No se cumplen los requisitos 
descritos en punto (a). 
• [3] a) Controles provienen de la misma población evaluada de donde provienen los casos de diabetes y periodontitis XX ;b) 
Controles provienen de otra población hospitalizada X; c) No se describe de donde provienen los controles. 
• [4] a) Menciona el método de identificación validado, toma muestra subgingival o flujo crevicular, reporta microorganismos 
encontrados X; b) No menciona el método de identificación de los microorganismos. 
mayoría de los estudios tanto en pacientes con diabetes tipo 1 y 
tipo 2 con periodontitis, siendo P. gingivalis la más prevalente en-
tre los estudios. A su vez, entre las levaduras, la Cándida spp. fue 
identificada en pacientes diabéticos con enfermedad periodontal. 
Dado que la presencia de periodontopatógenos en los surcos y 
bolsas periodontales son factor de riesgo para la pérdida de in-
serción y pérdida ósea, su identificación permite diseñar un plan 
de tratamiento periodontal acompañado de terapia antibiótica 
específica, con el fin de reducir el grado de inflamación local y 
sistémica en el paciente.28-30 A su vez, el control glicémico tiene 
impacto directo en la relación entre la diabetes y la enfermedad 
periodontal. De hecho, existe mayor prevalencia y gravedad de 
inflamación y destrucción periodontal en los pacientes con control 
deficiente de glucosa. Además, se ha demostrado que la diabetes 
aumenta tres veces el riesgo de pérdida ósea y pérdida de inser-
ción en diabéticos en comparación con pacientes no diabéticos.31 
De hecho, resultados de una revisión sistemática sugieren que el 
control glicémico tiene impacto en la pérdida dental en pacientes 
diabéticos controlados y no controlados. Aquellos sujetos con 
control glicémico presentan menor número de pérdida dental 
(tres dientes) comparado con diabéticos no controlados.32 Por su 
parte, la pérdida de inserción ocurre con mayor frecuencia y es 
más extensa en los pacientes diabéticos no controlados en com-
paración con los pacientes diabéticos controlados.32 
Por otro lado, pacientes diabéticos presentan mayor número de 
bolsas periodontales de profundidades ≥ 4 mm e igual número 
de sitios con sangrado al sondaje periodontal, comparados con 
pacientes no diabéticos.32,33 Por lo tanto, esta ligera diferencia en 
los parámetros clínicos de enfermedad periodontal entre pacientes 
diabéticos y no diabéticos, hace poco específico su tratamiento. 
Para que la terapia periodontal sea efectiva en reducir la infla-
mación local y sistémica, es necesario encontrar el perfil micro-
biológico de pacientes diabéticos buscando como coayudante la 
terapia antibiótica.29 
Esta revisión sistemática encontró estudios en pacientes con 
diabetes tipo 1, con una elevada presencia de patógenos perio-
dontales en muestras de placa subgingival tales como P. gin-
givalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. intermedia. 
Este hallazgo puede explicar el aumento en la severidad de la 
destrucción periodontal causada por la enfermedad periodontal en 
dichos pacientes ya que su presencia puede elevar la inflamación 
local y sistémica.20,27 El reto bacteriano estimula la producción 
de citoquinas proinflamatorias, matriz metaloproeinasas y pros-
taglandinas que inducen a su vez la destrucción de los tejidos 
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Tabla 4. Características y resultados reportados en los estudios incluidos.













N=63; Diabéticos= 39 (H= 12; 
M=27); No diabéticos= 24 (H= 






P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. 
nucleatum, C. rectus, E. nodatum, V. parvu-
la, A. israelii, A. naeslundii, S. sanguis, S. 
gordonii, S.oralis, S. mitis, A. gerencseriae, 
C. ochracae, E. saburrheum, T. denticola, 
P. nigrescens, C.gingivalis, T. forsythia, S. 
noxia, E. corrodens, C. sputigena
Sardi et al, 
2012 Brasil Trasnversal
N=11; Número de hombres y mu-
jeres no reportado; Edades entre 
31 y 68 años
Tipo 1, Tipo 2, 
No controlada
PCR, morfología de la 
colonia, actividad de 
proteinasa y fosfolipa-




Casarin et al, 
2013 Brasil Trasnversal
N=23; Diabéticos= 12 No diabéti-
cos= 11; Hombres= 12 Mujeres= 
11; Edad promedio= 49,8 años
Tipo 2 PCR (Cloning and sequencing)
Actinobacteria, Deferribacteres, Fusobac-
terium nucleatum, Proteobacteria, TM7, 
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 
T. forsythia, Neisseria, E. corrodens, Sele-
nomonas, Capnocytophaga, V. parvula, V. 
dispar, Streptococcus




N=48; PD= 9 (H=7, M=2); SPD= 
15 (H=7, M=8); NDP= 12 (H=9, 
M=3); NDSP= 12(H=6, M=6); 
Edad promedio= 51.27 años
Tipo 2
Placa bacteriana 
subgingival, real time 
qPCR
P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. 
nucleatum
Sjödin et al, 
2012 Suecia Trasnversal
N=82; Diabéticos=41 (H=14, 
M=27) No diabéticos= 41(H=15, 
M=26); Edad promedio= 21,5 
años
Tipo 1 Checkerboard DNA-DNA hybridization
P. gingivalis, P. intermedia, P. nigrescens, 
T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, 
F. nucleatum, T. denticola, P.micra, Cam-
pylobacter rectus, E. corrodens, S. noxia, 
S. intermedius, S. oralis, S. sanguis, S. 
mutans, V. parvula, C. ochracea, A. oris
Castrillón et al, 
2013 Colombia Trasnversal
N=122; PD= 60 (H=17, M= 43); 
NDP= 32 (H=13, M=19); NDSP= 
30 (H=7, M= 23); Edad promedio= 
47 años
Tipo 1 y Tipo 2 PCR P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, A. actinomycetemcomitans




N=456; PD= 150 (H=73, M= 77); 
NDP= 306 (H=166, M=140); Edad 
promedio= 52 años
Tipo 1 y Tipo 2 PCR
P. gingivalis, A.actinomycetemcomitans, 
F. nucleatum, P.intermedia, T. forsythia, T. 
denticola, S. gordonii




N=60; PD=30 (H=12, M=18); 
NDP=30 (H=12, M=18); Edad 
promedio= 49 años
Tipo 2 PCR A.actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. gingivalis, T. forsythia, C.rectus




N=56; PD=28 (H=14, M=14); 





val, Prueba molecular 
genética
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 
P. intermedia, T.forsythia, T. denticola, P. 
micra, F. nucleatum, C. rectus, E. nodatum, 
E. corrodens, C. species
Camargo et al, 
2016 Brasil Trasnversal
N=33; PD= 17; NDP=16
Número de hombres y mujeres 
no reportado; Edad promedio= 
50,64 años
Tipo 2 PCR placa bacteriana subgingival
P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, 
C.rectus, C. albicans, C. glabrata, C. tropi-
calis, C. dubliniensis




N=74; PD=22 (H=11, M=11); 
SPD=30 (H=13, M=17); NDSP=22 
((H=9, M=13); La información 
de los participantes no permitió 
estimar el promedio de años
Tipo 2 PCR
P. gingivalis, T. forsythia, A. actinomycete-
mcomitans, T. denticola, P. intermedia, F. 
nucleatum, F. periodonticum, P. endodon-
talis
Miranda et al, 
2017 Brasil Trasnversal
N=62 (H=30, M= 32); PD= 56; 
Edad promedio= 51,55 años Tipo 2 qPCR
P. gingivalis, P. micra, E. nodatum, F. 
nucleatum spp, P. intermedia
Duque et al, 
2017 Brasil Trasnversal
N=51; SPD=24 (H=12, M=12); 
NDSP=27(H=13, M=14); Edad 
promedio= 9,53 años
Tipo 1 PCR F. nucleatum, C. rectus, E. corrodens, P. nigrescens, C. sputigea, C. ochracea




N=238; Número de hombres 
y mujeres no reportado; Edad 
Promedio= 11,5 años
Tipo 1 PCR L. spp, L. casei, S. mutans, A. actinomyce-temcomitans, P. gingivalis, T. forsythia
Schmalz et al, 
2017 Alemania Trasnversal
N=159; Diabetes= 66 No diabe-
tes= 93; Hombres=102 Mujeres= 
57; Edad Promedio= 70,5 años
Tipo 2 Muestras de flujo crevicular; PCR
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 
T. forsythia, T. denticola, P. intermedia, P. 
micra, F. nucleatum, C. rectus, E.nodatum, 
E. corrodens, C. spp




N=170 Diabéticos; Hombres= 86     
;Edad promedio= 64.4 años Tipo 1
Títulos para anticuer-
pos séricos IgG P. gingivalis
H= Hombres, M= Mujeres, PD= Periodontitis y diabetes, SPD= Salud periodontal y diabetes, NDP= No diabetes y periodontitis, NDSP= No diabetes y salud periodontal, PCR: Polymerase chain 
reaction, CSH: Superficial hydrophobicity assay, qPCR: Quantitative polymerase chain reaction, MMP: Matriz metaloproteinasa, OPG: Osteoprotegerina, ProCT: Adiponectin and procalcitonin.
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periodontales, cambios en el metabolismo del colágeno, aumento 
en la permeabilidad vascular entre otros efectos a nivel local. 
Sumado a esto, un pobre control glicémico estimula el aumento 
de la permeabilidad vascular, activando de las células endoteliales 
y leucocitos, predisponiendo una mayor destrucción periodontal. 
Por esta razón, un pobre control glicémico es un factor de riesgo 
para la destrucción de tejidos periodontales. 
La presencia de periodontopatógenos específicos en pacientes con 
diabetes tipo 2 también juega un papel en el inicio de la destruc-
ción periodontal. En la presente revisión sistemática, Ebersole 
et al12 encontraron que en ausencia de periodontopatógenos, el 
inicio y progresión de la enfermedad periodontal es menor. A su 
vez, la presencia de diabetes puede influir en dicha progresión 
de la pérdida de inserción a lo largo del tiempo. No obstante, los 
autores sugieren que en el surco periodontal de pacientes con 
diabetes tipo 2 puede haber un entorno más anaeróbico y  aumento 
de los niveles de glucosa en el fluido crevicular gingival lo cual 
puede favorecer el desarrollo de una microbiota  más patogénica.17 
Estos resultados fueron consistentes con los encontrados en un 
estudio transversal por Castrillón et al,17 quienes identificaron 
periodontopatógenos del complejo rojo en mayores proporciones 
en pacientes con diabetes mellitus comparados con pacientes sin 
diabetes y con enfermedad periodontal. De hecho, la prevalencia 
de A. actinomycetemcomitans fue mayor en pacientes con diabetes 
y periodontitis comparado con pacientes sistémicamente sanos 
sin periodontitis.
La presencia de periodontopatogenos también parece afectar a 
pacientes con diabetes gestacional. La diabetes gestacional trae 
consigo riesgos como anomalías placentarias, preclamsia, parto 
pre-término y muerte fetal intrauterina, así como el desarrollo 
futuro de diabetes mellitus tipo 2 en la madre y él bebe. Por otro 
lado, se ha informado que la infección por bacterias periodontales 
son un indicador importante para dificultades durante el embarazo, 
como bajo peso al nacer (34,35).
La presente revisión sistemática encontró presencia de P. gingi-
valis, A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, T. denticola en 
pacientes con diabetes tipo 2. Se ha reportado que P. gingivalis 
es una bacteria anaerobia, Gram-negativa y un agente causante 
de la periodontitis que se asocia con varias secuelas sistémicas, 
incluidas las complicaciones del embarazo y T. denticola es un 
anaerobio gramnegativo invasivo, también causante de la perio-
dontitis y asociado con complicaciones durante el embarazo.36
Resultados a partir de un meta-análisis durante un período de 
observación de dos a tres años, indican que pacientes con diabetes 
y enfermedad periodontal presentan más complicaciones en su 
estado sistémico que pacientes sin enfermedad periodontal. De 
hecho, la glucosa se encontró aumentada en un 0,5% en pacientes 
diabéticos tipo 2 con periodontitis severa, mientras que los niveles 
de glucosa se redujeron en 0,9% en aquellos pacientes con poca o 
ninguna enfermedad periodontal, independientemente del efecto 
de la medicación para la diabetes.9 Estos resultados permiten con-
cluir que, la severidad de la enfermedad periodontal aumenta de 
acuerdo a la duración de la diabetes, es decir, a mayor duración 
de la diabetes mayor prevalencia y severidad en las complicacio-
nes. Algunos cambios séricos inducidos por la diabetes incluyen 
alteraciones en los niveles de interleuquina-1ß, interleuquina-6, 
interferón-γ, factor de necrosis tumoral alfa, matriz metalopro-
teinasa y, especies reactivas de oxígeno.
Por su parte, en el hígado, las células ß pancreáticas y tejido 
adiposo regulan la sensibilidad a la insulina y el transporte de 
glucosa, produciendo una respuesta de fase aguda que sumada 
a la inflamación local en tejidos periodontales, predispone la 
destrucción de los mismos así como el pobre control de la glice-
mia.37 En diabetes, las especies reactivas de oxígeno son el factor 
principal de complicaciones microvasculares. La hiperglucemia 
promueve el daño microvascular a través de cuatro mecanismos: 
(i) aumento del flujo de glucosa a través de la vía del poliol (ii) 
producción intracelular de precursores de productos finales de 
glicación avanzada; (iii) activación persistente de proteína C 
quinasa; y (iv) aumento de la actividad de la ruta de hexosamina.9 
En los estudios observacionales de la presente revisión sistemá-
tica se utilizaron diferentes técnicas para la identificación de los 
perfiles microbiológicos en pacientes con diabetes tipo 1, diabetes 
tipo 2 con enfermedad periodontal.  Entre estas se encontraron 
las técnicas de identificación molecular para anticuerpos séricos 
de IgM (Checkerboard hybridization), polimerase chain reaction 
(PCR), quantitative polimerase chain reaction (qPCR) y morfo-
logía de colonia en ágar.
  
Las pruebas inmunológicas permiten detectar bacterias especí-
ficas por medio del uso de complejos antígenos-anticuerpos.38 
Por su parte, la reacción en cadena de polimerasa (PCR) puede 
detectar un solo periodontopatógeno dentro de una muestra de 
placa bacteriana y por tanto, es un método de identificación con 
alta sensibilidad.38 Por esta razón, la mayoría de los estudios en 
la presente revisión sistemática utilizaron este método de iden-
tificación bacteriana.
El cultivo bacteriano con medios selectivos o no selectivos ha sido 
útil para la identificación de periodontopatógenos y su asociación 
con parámetros clínicos como el nivel de inserción clínico.38 En la 
presente revisión sistemática solo un estudio utilizó este método 
de identificación en combinación con PCR.13
Dentro de las limitaciones de la presente revisión sistemática se 
encuentra la heterogeneidad de los estudios evaluados. Esto no 
hizo posible realizar un meta-análisis el cual permitiría encontrar 
una asociación estadística de los microorganismos en pacientes 
con diabetes y enfermedad periodontal. 
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CONCLUSIONES
Entre los periodontopatógenos más prevalentes, las bacterias 
del complejo rojo se encontraron en pacientes con diabetes tipo 
1 y tipo 2 con periodontitis. Específicamente P. gingivalis y A. 
actinomycetemcomitans. Dada la avanzada destrucción de los 
tejidos periodontales en pacientes diabéticos, el conocimiento 
de la microbiota periodontal permitiría encaminar un tratamien-
to periodontal específico con la ayuda de la terapia antibiótica, 
haciéndolo más predecible.
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